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ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻي ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D و ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب در ﺟﺎﻣﻌﻪ و ارﺗﺒﺎط اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ اﯾﻦ دوﺿﺮورت اﻧﺠﺎم ﺗﺤﻘﯿﻖ
و ﺗﺎﺛﯿﺮي ﮐﻪ ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ، وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ، در درﻣﺎن ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ ، ﺑﺮ آن ﺷﺪﯾﻢ ﺗﺎ
در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻣﯿﺰان ﺗﺎﺛﯿﺮ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در ﺑﻬﺒﻮد آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺒﺪ ﭼﺮب را ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﻨﯿﻢ . در
ﺧﺼﻮص ارﺗﺒﺎط ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﯿﻤﺎري )DLFAN( و ﻧﻘﺶ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﺘﻌﺪدي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ . ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D
} ﺑﻌﻨﻮان ﯾﮏ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ،آﻧﺘﯽ ﻓﯿﺒﺮوﺗﯿﮏ ، و ﻧﯿﺰ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﺛﺮا ت ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ و ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه
ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ { در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ DLFAN ﻣﯿﺘﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ ، ﺷﺎﯾﺪ درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﺒﻦ D
دردرﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺎﯾﻊ ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ .. ﻟﺬا ﻫﺪف از اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺗﺎﺛﯿﺮ درﻣﺎن
ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦD در ﺑﻬﺒﻮد آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D } ﺑﻌﻨﻮان ﯾﮏ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ،آﻧﺘﯽ ﻓﯿﺒﺮوﺗﯿﮏ ، و ﻧﯿﺰ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪﻫﺪف ﮐﻠﯽ
ﺑﻪ اﺛﺮا ت ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ و ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ { در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ DLFAN ﻣﯿﺘﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ ،
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ﺷﺎﯾﺪ درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﺒﻦ D دردرﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺎﯾﻊ ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ .. ﻟﺬا ﻫﺪف از اﻧﺠﺎم
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و ﭘﺲ از ﺗﮑﻤﯿﻞ ﻓﺮم رﺿﺎﯾﺖ ﺷﺨﺼﯽ آﮔﺎﻫﺎﻧﻪ ﺑﻪ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﺎ روش
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ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪدر اﻧﺘﻬﺎي ﻃﺮح ، ﮐﻠﯿﻪ ﺗﺴﺖ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اﺑﺘﺪاي ﺷﺮوع ﻃﺮح از ﺟﻤﻠﻪ ,TLA
TSA ﺗﮑﺮار ﻣﯿﺸﻮد .
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ﻣﺘﻦﻋﻨﻮان
ﺑﯿﻤﺎران ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﮐﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب در آﻧﻬﺎ ﺑﺎ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ و آزﻣﺎﯾﺸﺎت آﻧﺰﯾﻤﯽﭼﮑﯿﺪه ﻃﺮح
ﺑﺎﻻ ﺑﻪ ﺗﺸﺨﯿﺺ رﺳﯿﺪه ﺑﺎﺷﺪ و ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﻗﺒﻠﯽ ﮐﺒﺪي )ﻧﻈﯿﺮ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ،
ﺳﯿﺮوز ، و ... ( و ﯾﺎ دﯾﺎﺑﺖ و... ﻧﺪاﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ و ﻧﯿﺰ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ داروﻫﺎي
ﺧﺎﺻﯽ ﻣﺜﻼ ﮐﻮرﺗﻮن ﯾﺎ ﺿﺪ ﺗﺸﻨﺠﻬﺎ و ﻣﻮﻟﺘﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ و .. ﻧﺒﺎﺷﻨﺪ ، وارد ﻃﺮح
ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﺷﺪه و ﺑﻪ دو ﮔﺮو ه ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺗﻘﺴﯿﻢ ﻣﯿﺸﻮﻧﺪ . ﭘﺲ از اﻧﺠﺎم
آزﻣﺎﯾﺸﺎت اوﻟﯿﻪ ) ﻗﻨﺪ و ﻟﯿﭙﯿﺪ و ﻋﻤﻠﮑﺮد ﮐﺒﺪي (و ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ از ﮐﺒﺪ از ﻧﻈﺮ
ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ، ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران در اﺑﺘﺪاي ورود ﺑﻪ ﻃﺮح ﻗﺪو وزن آﻧﻬﺎ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي
ﻣﯽ ﺷﻮد ﻫﻤﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻫﺎي ﻋﻤﻠﯽ و اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺷﺪه در ﻣﻮرد ﺗﻐﯿﯿﺮ در
ﺳﺒﮏ زﻧﺪﮔﯽ و رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ را درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ)در ﻗﺎﻟﺐ ﯾﮏ ﺑﺮوﺷﻮر از ﭘﯿﺶ
ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪه( وﻟﯽ ﯾﮏ ﮔﺮوه وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D و ﮔﺮوه دوم ﯾﮏ داروي ﺑﯽ ﺿﺮر
دﯾﮕﺮ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯿﮑﻨﻨﺪ زﻣﺎن اﺟﺮاي ﻃﺮح 01 ﻫﻔﺘﻪ اﺳﺖ ،. ﭘﺲ از دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي
ﺑﯿﻤﺎران، ﻣﻮارد ﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ زﻣﺎن ﺑﻨﺪي ﺷﺪه ارزﯾﺎﺑﯽ اﯾﻤﻨﯽ و ﺗﺤﻤﻞ ﭘﺬﯾﺮي
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دارو ﻣﻮرد ﭘﯿﮕﯿﺮي ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ. از ﺑﯿﻤﺎران ﺧﻮاﺳﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ در
ﮐﻨﺎر ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺧﻮد دارو ﻫﺎ را ﻧﯿﺰ اﺳﺘﻔﺎده ﮐﻨﻨﺪ.. در ﻃﻮل ﭘﯿﮕﯿﺮي ﺑﻪ
ﺻﻮرت ﺗﻠﻔﻨﯽ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻤﺎس ﺗﻠﻔﻨﯽ ﺑﺮﻗﺮار ﺷﺪه و وﺿﻌﯿﺖ آن¬ﻫﺎ ﺑﺮرﺳﯽ
ﻣﯽ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت ﮐﻪ: آﯾﺎ ﺑﯿﻤﺎر دارو را درﺳﺖ ﻣﺼﺮف ﻣﯽ ﮐﻨﺪ؟
ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻮارض داروﯾﯽ در ﺻﻮرت ﺑﺮوز ) ﻋﺪم ﺗﺤﻤﻞ دارو، ، ﺑﺮوز ﻣﺸﮑﻼت
ﮔﻮارﺷﯽ، ( ﺑﺮرﺳﯽ از دﺳﺖ دادن ﻧﻤﻮﻧﻪ و ﻋﺪم ﺗﻤﺎﯾﻞ ﻓﺮد ﺑﻪ اداﻣﻪ درﻣﺎن.
ورود ﻫﺮ ﯾﮏ از ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﻫﺮ ﯾﮏ از ﮔﺮوﻫﻬﺎي داروﯾﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ و
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ﺑﯿﻤﺎران از اﺑﺘﺪا ﺗﺎ اﻧﺘﻬﺎي ﻃﺮح ﺑﺎ ﭘﺰﺷﮏ ﻣﺴﺌﻮل ﻃﺮح در ارﺗﺒﺎط ﻫﺴﺘﻨﺪ و ﻫﺮ
زﻣﺎن ﺑﯿﻤﺎران ﻗﺼﺪ ﺧﺮوج از ﻃﺮح ﭘﮋوﻫﺸﯽ را داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﻨﺪ ﻣﺠﺎز ﺑﻪ ﺧﺮوج
ﻫﺴﺘﻨﺪ ./ در ﺿﻤﻦ در اﻧﺘﻬﺎي ﻃﺮح ﭘﺲ از ﻣﺼﺮف ده ﻫﻔﺘﻪ دارو، وزن ﺑﯿﻤﺎران
دوﺑﺎره اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﮐﻠﯿﻪ ﺗﺴﺖ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اﺑﺘﺪاي
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻄﺢ ﻟﯿﭙﯿﺪ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺧﻮن )LDL,LDH, GT ,lohC latoT(،
آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن )SBF,(، ﺗﺴﺖ ﻋﻤﻠﮑﺮدي ﮐﺒﺪ )TSA ,TLA(
و, ﻣﺠﺪداً ﺗﮑﺮار ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.
1-ﭘﯿﺸﯿﻨﻪ ﻃﺮح
ﻓﻬﺮﺳﺖ ﮐﻠﯽ ﻓﺼﻮل
اﻟﻒ-ﻫﺪف اﺻﻠﯽ ﻃﺮح )evitcejbO lareneG(: ﺗﺎﺛﯿﺮ درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮدﻫﺪف از اﺟﺮا
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦD در ﺑﻬﺒﻮد آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ب
- اﻫﺪاف ﻓﺮﻋﯽ ))1 :sevitcejbO cificepS. ﺗﻌﯿﯿﻦ وﯾﮋﮔﯽ ﻫﺎي
دﻣﻮﮔﺮاﻓﯿﮏ ﺟﺎﻣﻌﻪ و ﮔﺮوه ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ آن در دو ﮔﺮوه
)ﻣﻮرد= درﯾﺎﻓﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D و رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ و ﮐﻨﺘﺮل= درﯾﺎﻓﺖ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ (
2. ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آﻧﺰﯾﻤﻬﺎي ﮐﺒﺪي، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي، ﻗﻨﺪي و
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﻗﺒﻞ از ﺷﺮوع درﻣﺎن 3. ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ
آﻧﺰﯾﻤﻬﺎي ﮐﺒﺪي، ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪي، ﻗﻨﺪي و وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﺑﻌﺪ از ﺷﺮوع درﻣﺎن در
2 ﮔﺮوه ﺗﺤﺖ درﻣﺎن 4. ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﻮارد ﻓﻮق 5. ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺰان ﺗﺎﺛﯿﺮ درﻣﺎن
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D روي ﮐﺎﻫﺶ وزن ﺑﯿﻤﺎران ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ج-اﻫﺪاف ﮐﺎرﺑﺮدي ) :
)sevitcejbO deilppA ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D } ﺑﻌﻨﻮان
ﯾﮏ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان ،آﻧﺘﯽ ﻓﯿﺒﺮوﺗﯿﮏ ، و ﻧﯿﺰ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﺛﺮا ت ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ و
ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ { در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ DLFAN ﻣﯿﺘﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ ، ﺷﺎﯾﺪ
درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﺒﻦ D دردرﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺎﯾﻊ ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ .. ﻟﺬا
ﻫﺪف از اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺗﺎﺛﯿﺮ درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦD در ﺑﻬﺒﻮد
آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻻزم ﺑﻪ ذﮐﺮ
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﺎﮐﻨﻮن دارو و درﻣﺎن ﻣﻮرد ﺗﻮاﻓﻖ ﻫﻤﮕﺎﻧﯽ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري در ﻧﻈﺮ
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻧﺸﺪه اﺳﺖ.
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ آﻧﺰﯾﻤﻬﺎي ﮐﺒﺪي در ﺑﯿﻤﺎران DLFAN و ﮐﻤﺒﻮدﻓﺮﺿﯿﺎت ﯾﺎ ﺳﻮاﻻت ﭘﮋوﻫﺸﯽ
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﻫﻤﺰﻣﺎن ، ﺑﺎ درﻣﺎن وﯾﺘﺎﻣﯿﻦD ﺗﻐﯿﯿﺮي ﻣﯿﮑﻨﺪ ./
ﭼﻪ ﻣﻮﺳﺴﺎﺗﯽ ﻣﯽ ﺗﻮاﻧﻨﺪ از ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻃﺮح
اﺳﺘﻔﺎده ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ؟
در ﺻﻮرت ﺳﺎﺧﺖ دﺳﺘﮕﺎه ﻧﻈﺮ ﺻﻨﻌﺖ و
داوران
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦD، ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ، آﻻﻧﯿﻦ ﺗﺮاﻧﺲ آﻣﯿﻨﺎز، آﺳﭙﺎرﺗﺎت ﺗﺮاﻧﺲﮐﻠﯿﺪ وازه ﻫﺎي ﻓﺎرﺳﯽ
آﻣﯿﻨﺎز
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از ﻧﻮع ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌﻪروش ﭘﮋوﻫﺶ و ﺗﮑﻨﯿﮏ ﻫﺎي اﺟﺮاﯾﯽ
ﮐﻨﻨﺪه ﺑﻪ ﯾﮏ ﻣﻄﺐ ﺧﺼﻮﺻﯽ و درﻣﺎﻧﮕﺎه ﮔﻮارش ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن وﻻﯾﺖ و
ﺗﺸﺨﯿﺺ DLFAN اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺑﯿﻤﺎران در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﻓﺮاد ﺑﺎﻟﻎ داراي
DLFAN ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﮐﺒﺪ و اﻓﺰاﯾﺶ TLA و TSA ﺗﺸﺨﯿﺺ
داده ﺷﺪه اﻧﺪ و ﺳﺎﯾﺮ ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﮐﺒﺪي ﺷﺎﻣﻞ وﯾﺮوﺳﯽ، اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن و
ﻫﻤﻮﮐﺮوﻣﺎﺗﻮز و ... ﻧﺪارﻧﺪ. ﺗﻤﺎﻣﯽ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﻫﺎ و آزﻣﺎﯾﺸﺎت در ﯾﮏ ﻣﺮﮐﺰ
اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﮔﯿﺮد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﺗﺴﺖ ﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن و
ﻣﺎرﮐﺮﻫﺎي وﯾﺮوﺳﯽ ﻧﯿﺰ ﻗﺒﻼ ﭼﮏ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﻣﻮارد ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻋﺒﺎرﺗﻨﺪ از:
1. ﻣﺼﺮف اﻟﮑﻞ ﺑﯿﺶ از 02 ﮔﺮم در روز در زﻧﺎن و ﯾﺎ ﺑﯿﺶ از 03 ﮔﺮم در
ﻣﺮدان ﺑﺮاي ﺣﺪاﻗﻞ 3 ﻣﺎه ﻣﺘﻮاﻟﯽ ﻃﯽ 5 ﺳﺎل . 2. ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﺧﻮﻧﯽ
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D اﻧﻬﺎ در رﻧﺞ ﻧﺮﻣﺎل ) ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي 03 ( lm/gn
til/lomn57 ( ﺑﺎﺷﺪ ./ 3. ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ اﺗﻮاﯾﻤﯿﻮن، ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ B،
ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ C و وﯾﻠﺴﻮن و ﻫﻤﻮﮐﺮوﻣﺎﺗﻮز و ﯾﺎ دﯾﮕﺮ ﺑﯿﻤﺎري ﻫﺎي ﻣﺰﻣﻦ ﮐﺒﺪي را
revil yttaf cilohoclanon htiw stneitap ni emyzne revil ni ycneicifed D nimativ fo tnemtaert eht fo tceffE ehT 0202/2/1
61/4 55820041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
دارﻧﺪ./ 4. ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ دارو ﻫﺎي اﯾﺠﺎد ﮐﻨﻨﺪه اﺳﺘﺌﻮﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺜﻞ ﻓﯿﺒﺮات،
اﺳﺘﺎﺗﯿﻦ ﻫﺎ، nefixomat ،enoradoimA،DIASN و داروﻫﺎي ﺿﺪ
ﺗﺸﻨﺞ ، ﻣﺼﺮف ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. 5. ﺑﯿﻤﺎران داراي دﯾﺎﺑﺖ ﻗﻨﺪي اﺛﺒﺎت ﺷﺪه ﺗﺤﺖ
درﻣﺎن داروﯾﯽ 6. ﺑﯿﻤﺎران درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه ﻣﻮﻟﺘﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ,آﻣﭙﻮل وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در
6 ﻣﺎه اﺧﯿﺮ , ﻗﺮص ﮐﻮرﺗﯿﮑﻮاﺳﺘﺮوﯾﯿﺪ ACDU, ، ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ،وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ C، روي
و ﺳﻠﻨﯿﻮم ﯾﺎ ﻋﻮاﻣﻞ آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان دﯾﮕﺮ ﻃﯽ ﺳﻪ ﻣﺎه اﺧﯿﺮ ./ در اﺑﺘﺪاي ورود
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﻃﺮح ﻗﺪو وزن آﻧﻬﺎ اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ ﯾﮏ آزﻣﺎﯾﺶ
ارزﯾﺎﺑﯽ ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯿﺎﯾﯽ ﺳﺮم ﺧﻮن ﮐﻪ در آن ﻣﻮارد زﯾﺮ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد اﻧﺠﺎم ﻣﯽ
ﺷﻮد: - ﺳﻄﺢ ﻟﯿﭙﯿﺪ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺧﻮن ) . GT ,lohC latoT, LDH , LDL( -
آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﺷﺎﻣﻞ SBF, - ﺗﺴﺖ ﻋﻤﻠﮑﺮدي ﮐﺒﺪ:,TLA
TSA روش اﺟﺮاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ: . ﺗﻌﺪاد 08 ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻪ ﺷﺮاﯾﻂ ﻻزم را داﺷﺘﻨﺪ و در
ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﮐﺒﺪ ﭼﺮب revil desaercnI
noitalumuccadipil(yticinegohce( و ﻧﯿﺰ اﻓﺰاﯾﺶ آﻧﺰﯾﻤﻬﺎي
ﮐﺒﺪي TLA, TSA داﺷﺘﻪ و ﺳﻄﺢ D TIV HO52 آﻧﻬﺎ ﮐﻤﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي
03 til/lomn57 (lm/gn ( ﺑﻮد و ﻫﯿﭽﮑﺪام از ﺷﺮاﯾﻂ ﺧﺮوج از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ را
ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ ، ﭘﺲ از ﺗﮑﻤﯿﻞ ﻓﺮم رﺿﺎﯾﺖ ﺷﺨﺼﯽ آﮔﺎﻫﺎﻧﻪ ﺑﻪ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﻪ ﺻﻮرت
ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺑﺎ روش noitasimodnaR kcolB – decnalaB وارد
ﯾﮑﯽ از دو ﮔﺮوه ﺑﺮاي ﻣﺪت 01 ﻫﻔﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮﻧﺪ. ﺑﻠﻮك ﻫﺎي ﺗﺼﺎدﻓﯽ ﺷﺶ
ﺗﺎﯾﯽ ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﻧﺮم اﻓﺰار tceridstatS ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯽ ﺷﻮد. - ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ :
ﻓﻘﻂ ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻫﺎي رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ و ﭘﻼﺳﺒﻮ درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ .
- ﮔﺮوه ﻣﺪاﺧﻠﻪ : ﻋﻼوه ﺑﺮ ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻫﺎي رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﻓﯿﺰﯾﮑﯽ
tinU 00005/ D TIV lraeP (( ﻫﻔﺘﻪ اي ﯾﮑﺒﺎر ﺑﻪ ﻣﺪت 01 ﻫﻔﺘﻪ
درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ. - ﺑﯿﻤﺎران از ﻧﺤﻮه ﺗﻮزﯾﻊ دارو اﻃﻼﻋﯽ ﻧﺪارﻧﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﭘﺲ
از ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﺑﻪ ﭘﺰﺷﮏ و ﻣﻌﺎﯾﻨﻪ ﺗﻮﺳﻂ وي، ﺟﻬﺖ درﯾﺎﻓﺖ دارو ﺑﻪ ﯾﮑﯽ از
ﻫﻤﮑﺎران ﻃﺮح ﮐﻪ ﻧﻘﺸﯽ در درﻣﺎن و آﻧﺎﻟﯿﺰ ﻧﺪارد ﻣﺮاﺟﻌﻪ ﻣﯽ ﻧﻤﺎﯾﻨﺪ و ﻃﯿﻖ
ﻟﯿﺴﺖ ﮐﻪ ﻗﺒﻼً kcolB - decnalaB ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﯿﻤﺎر در ﯾﮑﯽ از دو
ﮔﺮوه ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮد و ﺑﺴﺘﻪ دارو را درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﺪ. - ﻣﻼﻗﺎت ﻫﺎي ﭘﯿﮕﯿﺮي:
ﭘﺲ از دﺳﺘﻪ ﺑﻨﺪي ﺑﯿﻤﺎران، ﻣﻮارد ﺑﺮ ﻃﺒﻖ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ زﻣﺎن ﺑﻨﺪي ﺷﺪه ارزﯾﺎﺑﯽ
اﯾﻤﻨﯽ و ﺗﺤﻤﻞ ﭘﺬﯾﺮي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دارو ﻣﻮرد ﭘﯿﮕﯿﺮي ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ. از ﺑﯿﻤﺎران
ﺧﻮاﺳﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد ﮐﻪ در ﮐﻨﺎر ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﺧﻮد دارو ﻫﺎ را ﻧﯿﺰ اﺳﺘﻔﺎده
ﮐﻨﻨﺪ. ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻫﺎي ﻋﻤﻠﯽ و اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺷﺪه در ﻣﻮرد ﺗﻐﯿﯿﺮ در
ﺳﺒﮏ زﻧﺪﮔﯽ و رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ را درﯾﺎﻓﺖ ﻣﯽ ﮐﻨﻨﺪ)در ﻗﺎﻟﺐ ﯾﮏ ﺑﺮوﺷﻮر از ﭘﯿﺶ
ﻃﺮاﺣﯽ ﺷﺪه(. در ﻃﻮل ﭘﯿﮕﯿﺮي ﺑﻪ ﺻﻮرت ﺗﻠﻔﻨﯽ ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎران ﺗﻤﺎس ﺗﻠﻔﻨﯽ
ﺑﺮﻗﺮار ﺷﺪه و وﺿﻌﯿﺖ آن¬ﻫﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺑﻪ اﯾﻦ ﺻﻮرت ﮐﻪ: - آﯾﺎ
ﺑﯿﻤﺎر دارو را درﺳﺖ ﻣﺼﺮف ﻣﯽ ﮐﻨﺪ؟ - ﺑﺮرﺳﯽ ﻋﻮارض داروﯾﯽ در ﺻﻮرت
ﺑﺮوز ) ﻋﺪم ﺗﺤﻤﻞ دارو، ، ﺑﺮوز ﻣﺸﮑﻼت ﮔﻮارﺷﯽ، ( - ﺑﺮرﺳﯽ از دﺳﺖ دادن
ﻧﻤﻮﻧﻪ و ﻋﺪم ﺗﻤﺎﯾﻞ ﻓﺮد ﺑﻪ اداﻣﻪ درﻣﺎن در ﺿﻤﻦ در اﻧﺘﻬﺎي ﻃﺮح ﭘﺲ از
ﻣﺼﺮف ده ﻫﻔﺘﻪ دارو، وزن ﺑﯿﻤﺎران دوﺑﺎره اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻣﯽ ﺷﻮد. ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ
ﮐﻠﯿﻪ ﺗﺴﺖ ﻫﺎي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در اﺑﺘﺪاي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﺳﻄﺢ ﻟﯿﭙﯿﺪ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺧﻮن
)LDL,LDH, GT ,lohC latoT(، آزﻣﺎﯾﺸﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻗﻨﺪ ﺧﻮن
)SBF,(، ﺗﺴﺖ ﻋﻤﻠﮑﺮدي ﮐﺒﺪ )TSA ,TLA( و, ﻣﺠﺪداً ﺗﮑﺮار ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﯿﻮع ﺑﺎﻻي ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D و ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب در ﺟﺎﻣﻌﻪ ودﻻﯾﻞ ﺿﺮورت و ﺗﻮﺟﯿﻪ اﻧﺠﺎم ﮐﺎر
ارﺗﺒﺎط اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ اﯾﻦ دو و ﺗﺎﺛﯿﺮي ﮐﻪ ﻃﺒﻖ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﯿﺮ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در درﻣﺎن
ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﺧﻮاﻫﺪ داﺷﺖ ، در اﯾﻦ ﭘﮋوﻫﺶ ﻗﺼﺪ دارﯾﻢ ﻣﯿﺰان ﺗﺎﺛﯿﺮ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D
در ﺑﻬﺒﻮد آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺒﺪ ﭼﺮب را ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﻨﯿﻢ ./ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻨﮑﻪ ﮐﻤﺒﻮد
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﺛﺮا ت ﺿﺪ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ و ﺗﻨﻈﯿﻢ ﮐﻨﻨﺪه ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ و
اﺛﺮات ﮔﺴﺘﺮده دﯾﮕﺮ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ DLFAN ﻣﯿﺘﻮاﻧﺪ ﻣﻮﺛﺮ ﺑﺎﺷﺪ ، ﺷﺎﯾﺪ درﻣﺎن
ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﺒﻦ D دردرﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺷﺎﯾﻊ ﮐﻤﮏ ﮐﻨﻨﺪه ﺑﺎﺷﺪ .. ﻟﺬا ﻫﺪف
از اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﻌﯿﯿﻦ ' ﺗﺎﺛﯿﺮ درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦD در ﺑﻬﺒﻮد آﻧﺰﯾﻤﯽ
ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ' ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ. ﻻزم ﺑﻪ ذﮐﺮ اﺳﺖ
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حﺮﻃ ياﺮﺟا ﻪﺠﯿﺘﻧ ﻪﺻﻼﺧ
مﺎﺠﻧا يﺎﻫ ﺶﻫوﮋﭘ و حﺮﻃ ﯽﻤﻠﻋ ﻪﻘﺑﺎﺳ
ناﺮﯾا رد هﮋﯾو ﻪﺑ ﺬﺧﺄﻣ ﺮﮐذ ﺎﺑ هﺪﺷ
هﺪﺷ ﯽﻨﯿﺑ ﺶﯿﭘ فاﺪﻫا ﻖﺒﻃ حﺮﻃ ﻪﺻﻼﺧ
WhatRequirementsAreMet
هوﺮﮔ تﺎﻈﺣﻼﻣ
ﺮﻇﺎﻧ تﺎﻈﺣﻼﻣ
HomeAddress
WorkPlace
يﺮﯿﮔ ﻪﻧﻮﻤﻧ شور و ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ درﻮﻣ ﻪﻌﻣﺎﺟ:(Sampling Procedures) يﺮﯿﮔ ﻪﻧﻮﻤﻧ شور و ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ درﻮﻣ ﻪﻌﻣﺎﺟ
ﺎﺑ ( 22) ﺲﻧاﺮﻓر سﺎﺳا ﺮﺑ دﻮﺷ ﯽﻣ مﺎﺠﻧا ﻪﯿﻟوا تﻮﻠﯾﺎﭘ ترﻮﺻ ﻪﺑ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ﻦﯾا
ﺪﻧﻮﺷ ﯽﻣ ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ دراو ﺮﻔﻧ 40 هوﺮﮔ ﺮﻫ رد %20 شﺰﯾر ﺐﯾﺮﺿ ﻦﺘﻓﺮﮔ ﺮﻈﻧ رد
ﺪﺒﮐ ﻪﮐ ﯽﻠﮑﻟا ﺮﯿﻏ نارﺎﻤﯿﺑ) .دﻮﺑ ﺪﻫاﻮﺧ80 ﺎﺑ ﺮﺑاﺮﺑ ﻪﻧﻮﻤﻧ ﻢﺠﺣ عﻮﻤﺠﻣ رد ﻪﮐ
ﺪﺷﺎﺑ هﺪﯿﺳر ﺺﯿﺨﺸﺗ ﻪﺑ ﻻﺎﺑ ﯽﻤﯾﺰﻧآ تﺎﺸﯾﺎﻣزآ و ﯽﻓاﺮﮔﻮﻧﻮﺳ ﺎﺑ ﺎﻬﻧآ رد بﺮﭼ
...و ﺖﺑﺎﯾد ﺎﯾ و ( ... و ، زوﺮﯿﺳ ،ﺖﯿﺗﺎﭙﻫ ﺮﯿﻈﻧ) يﺪﺒﮐ ﯽﻠﺒﻗ يرﺎﻤﯿﺑ ﻪﻘﺑﺎﺳ و
ﺪﺿ ﺎﯾ نﻮﺗرﻮﮐ ﻼﺜﻣ ﯽﺻﺎﺧ يﺎﻫوراد ﺎﺑ نﺎﻣرد ﺖﺤﺗ ﺰﯿﻧ و ﺪﻨﺷﺎﺑ ﻪﺘﺷاﺪﻧ
ه وﺮﮔ ود ﻪﺑ و هﺪﺷ ﯽﺸﻫوﮋﭘ حﺮﻃ دراو ، ﺪﻨﺷﺎﺒﻧ .. و ﻦﯿﻣﺎﺘﯾو ﯽﺘﻟﻮﻣ و ﺎﻬﺠﻨﺸﺗ
This study is a Randomized- ( ﺪﻧﻮﺸﯿﻣ ﻢﯿﺴﻘﺗ ﯽﻓدﺎﺼﺗ
Controlled clinical trial in 80 NLFD Plas Vit D
deficiency to Velayat Hospital , during 2016-2017 .
Patients recuiting in this study randomly
revil yttaf cilohoclanon htiw stneitap ni emyzne revil ni ycneicifed D nimativ fo tnemtaert eht fo tceffE ehT 0202/2/1
61/9 55820041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
decnalaB no desab spuorg owT ni dengissa
BBAA ( skcolB 02 evah eW . noitazimodnaR kcolB
taht ) ABBA – BAAB -ABAB-BABA – AABB –
lortnoc ehT . degnarra eb lliw modnar no desab
elihW ,obsalP htiW erac dradnats seviecer paorg
erac dradnats eviecer , paorg latnemirepxe eht
D tiV sulP ./ روش ﺟﻤﻊ آوري وﺗﺠﺰﯾﻪ وﺗﺤﻠﯿﻞ داده ﻫﺎ : داده ﻫﺎ ﭘﺲ از
ﺟﻤﻊ آوري و وارد ﺷﺪن ﺑﻪ ﻧﺮم اﻓﺰار SSPS ورژن 12 ﻣﻮرد ﺗﺠﺰﯾﻪ وﺗﺤﻠﯿﻞ
آﻣﺎري ﻗﺮار ﻣﯽ ﮔﯿﺮﻧﺪ. ﺗﻮﺻﯿﻒ داده ﻫﺎي ﺑﺎ ﺷﺎﺧﺺ ﻫﺎي ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ )اﻧﺤﺮاف
ﻣﻌﯿﺎر( و ﻓﺮاواﻧﯽ ﻣﻄﻠﻖ و ﻧﺴﺒﯽ اﻧﺠﺎم ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﺗﻬﺎﯾﺘﺎً داده ﻫﺎ ﺑﺎ آزﻣﻮن
vonrimS – vorgomloK از ﻧﻈﺮ ﻧﺮﻣﺎل ﺑﻮدن ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯽ ﺷﻮد و
ﺳﭙﺲ از آزﻣﻮن ﻫﺎي TSET-Tو ﯾﺎ ﻣﻦ وﯾﺘﻨﯽ ﺑﺮ ﺣﺴﺐ ﻣﻮرد ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ
داده ﻫﺎي ﮐﻤﯽ اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﺷﻮد. ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ داده ﻫﺎي ﮐﯿﻔﯽ ﻧﯿﺰ از ﻣﺮﺑﻊ
ﮐﺎي اﺳﺘﻔﺎده ﻣﯽ ﮔﺮدد. ﻧﻬﺎﯾﺘﺎً روﻧﺪ ﺗﻐﯿﯿﺮات ﺗﻮﺳﻂ آزﻣﻮن detaepeR
AVONA tnemrusaeM ﺑﺮرﺳﯽ ﺧﻮاﻫﺪ ﺷﺪ.
واﻗﻊ ﺷﺪن ﮐﺒﺪ ﻣﯿﺎن روده ) tug eht( و ﮔﺮدش ﺧﻮن ﺳﯿﺴﺘﻤﯿﮏ ، ﺑﻌﻼوهﺑﯿﺎن ﻣﺴﺄﻟﻪ وﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن
ﻧﻘﺶ ﺳﻨﺘﯿﮏ آن، ﺳﺒﺐ ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ ﻋﻀﻮ در ﺑﺮداﺷﺖ و ﺣﺬف
ﺗﻮﮐﺴﯿﻨﻬﺎ ، آﻧﺘﯽ ژﻧﻬﺎ و ﻧﯿﺰ ﻋﻔﻮﻧﺘﻬﺎي ﺧﺎرﺟﯽ و ﻧﯿﺰ ﭘﺎﺳﺦ ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ ﻣﻮﺛﺮ ﻧﻘﺶ
ﮐﻠﯿﺪي داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ . ﺑﻪ راﯾﺞ ﺗﺮﯾﻦ ﺷﮑﻞ ازﺑﯿﻤﺎري ﻣﺰﻣﻦ ﮐﺒﺪي در ﺟﻮاﻣﻊ
ﻏﺮﺑﯽ ﺗﺒﺪﯾﻞ ﺷﺪه اﺳﺖ. DLFANﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﺑﺎ ﺷﯿﻮع
ﺑﺎﻻﺗﺮ از 03% .)1-2 ( ﮐﻪ اﯾﻦ آﻣﺎر از ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب اﻟﮑﻠﯽ و ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ
وﯾﺮال ﻫﻢ ﺑﺎﻻﺗﺮ اﺳﺖ . DLFANاﺷﺎره ﺑﻪ ﻓﺮﻣﯽ از آﺳﯿﺐ ﮐﺒﺪي دارد از
ﯾﮏ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﺳﺎده ﺗﺎ اﺳﺘﺎﺗﻮﻫﭙﺎﺗﯿﺖ )HSAN (، ﺳﯿﺮوز و ﯾﺎ ﺣﺘﯽ
ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﻠﻮﻻر ﮐﺎرﺳﯿﻨﻮﻣﺎ ﻗﺎﺑﻞ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ اﺳﺖ . ﮐﺒﺪ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻃﺒﯿﻌﯽ ﺣﺪود 5 ﮔﺮم
ﭼﺮﺑﯽ در ﻫﺮ 001 ﮔﺮم وزن ﺧﻮد دارد ﻫﺮ ﮔﺎه ﻣﻘﺪار ﭼﺮﺑﯽ ﺑﯿﺶ از 5% وزن
آن اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﺑﺪ ﺑﻪ آن ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﮔﻔﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد )72(. در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ )DLFAN(
ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﮐﻠﯿﺪي ﺗﺮﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ اﺳﺖ. در اﻧﺠﺎم اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ از آﻧﺠﺎ ﮐﻪ ﺑﻪ
ﺑﺮرﺳﯽ اﺛﺮ درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﺑﺮ ﺳﻄﺢ آﻧﺰﯾﻢ ﻫﺎي ﮐﺒﺪي اﺳﭙﺎرﺗﺎت
آﻣﯿﻨﻮ ﺗﺮاﺳﻔﺮاز و اﻻﻧﯿﻦ آﻣﯿﻨﻮﺗﺮاﻧﺴﻔﺮاز در ﺑﯿﻤﺎران ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ
ﻣﯽ ﭘﺮدازﯾﻢ ، ﻟﺬا ﺑﻪ اﺧﺘﺼﺎر ﺟﻬﺖ اﻃﻼﻋﺎت ﺑﯿﺸﺘﺮ ﺑﻪ ﺑﯿﺎن ﻣﻄﺎﻟﺒﯽ در ﺧﺼﻮص
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﻣﯽ ﭘﺮدازﯾﻢ .. ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﯾﮏ ﻧﻘﺶ ﺑﺴﯿﺎر ﻣﻬﻤﯽ در ﺗﻮﺳﻌﻪ
و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ )DLFAN( ﺑﺎزي ﻣﯿﮑﻨﺪ )3.و4 ( در ﺧﺼﻮص ارﺗﺒﺎط ﮐﻤﺒﻮد
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﯿﻤﺎري )DLFAN( و ﻧﻘﺶ درﻣﺎن ﺑﺎ ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻣﺘﻌﺪدي اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ . وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D
ﯾﮏ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﻣﺤﻠﻮل در ﭼﺮﺑﯽ اﺳﺖ ﮐﻪ در ﭘﻮﺳﺖ ﺗﻮﺳﻂ ﻧﻮر ﺧﻮرﺷﯿﺪ VU از
7-دﻫﯿﺪروﮐﻠﺴﺘﺮول ﺳﻨﺘﺰ ﻣﯿﺸﻮد. در ﮐﺒﺪ، وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﯾﻢ 52
ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻼز )1R2PYC( ﺑﻪ 52 ﻫﯿﺪروﮐﺴﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ )HO (52[ D
DTIV[ ﻣﺘﺎﺑﻠﯿﺰه ﻣﯿﺸﻮد ، ﮐﻪ ﻣﻌﻤﻮﻻ ﺑﺮاي ارزﯾﺎﺑﯽ وﺿﻌﯿﺖ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﯾﮏ
ﻓﺮد ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﻣﯿﮕﯿﺮد . 52 D TIV HO ﺑﻪ ﮐﻠﯿﻪ ﻣﻨﺘﻘﻞ ﻣﯽ ﺷﻮد ،
ﺟﺎﯾﯽ ﮐﻪ در آن ﺗﻮﺳﻂ آﻧﺰﯾﻢ A1-ﻫﯿﺪروﮐﺴﯿﻼز ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺰه ﻣﯿﺸﻮد و ﺗﺒﺪﯾﻞ ﺑﻪ
ﻓﺮم ﻓﻌﺎل ﺑﯿﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ )52,1D2)HO ﻣﯿﺸﻮد . اﻋﻀﺎي ﻫﺪف وﯾﺘﺎﻣﯿﻦD :
ﻗﺒﻼ ﻧﻘﺶ ﻓﯿﺰﯾﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ اﺻﻠﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﺗﻨﻈﯿﻢ ﻣﻮاد ﻣﻌﺪﻧﯽ وﻫﻤﻮﺳﺘﺎز
ﺳﯿﺴﺘﻢ اﺳﮑﻠﺘﺎل در ﻧﻈﺮﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯿﺸﺪ وﻟﯽ از ﭼﻨﺪ دﻫﻪ اﺧﯿﺮ ﻧﻘﺶ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D
در ﺧﺎرج ﺳﯿﺴﺘﻢ اﺳﮑﻠﺘﯽ و ﻫﻤﻮﺳﺘﺎز ﮐﻠﺴﯿﻢ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻋﯿﺎن ﺷﺪه اﺳﺖ .ﺷﺎﻣﻞ
ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ ، ﺳﯿﺴﻨﻢ ﺗﻨﺎﺳﻠﯽ ، ﻏﺪد ﭘﺴﺘﺎﻧﯽ . و ﻧﯿﺰ ﺳﯿﺴﺘﻢ آﻧﺪوﮐﺮﯾﻦ )
ﭘﺎﻧﮑﺮاس – ﻫﯿﭙﻮﻓﯿﺰ – ﮐﻮرﺗﮑﺲ آدرﻧﺎل ( و ﻣﻐﺰ و ﭘﻮﺳﺖ و ﮐﺒﺪ . ﮐﻪ ﺳﺒﺐ
ﺷﺪه اﺳﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﻘﺶ آن در ﺗﻨﻈﯿﻢ اوﺗﻮﮐﺮﯾﻦ//ﭘﺎراﮐﺮﯾﻦ و ﺗﮑﺜﯿﺮ و ﺗﻤﺎﯾﺰ
ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺳﯿﺴﻢ اﯾﻤﻨﯽ ﺑﯿﺸﺘﺮ ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻗﺮارﮔﯿﺮد ./) 6 و 7 ( -
ycneicifed D nimatiV - ﺑﻪ ﻃﻮرﮔﺴﺘﺮده وﻗﺘﯽ ﻏﻠﻈﺖ TIV D
52HO(( ﺳﺮم زﯾﺮ lm/gn02 ) l/mn05 ( ﺑﺎﺷﺪ ، در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﻣﯽ ﺷﻮد
و ﻧﺎرﺳﺎﯾﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ycneiciffusni D nimatiV –D ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ D
revil yttaf cilohoclanon htiw stneitap ni emyzne revil ni ycneicifed D nimativ fo tnemtaert eht fo tceffE ehT 0202/2/1
61/01 55820041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
52HO(( TIV ﺑﯿﻦ 02 و 03 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم)05-57 l/lomn( در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ
ﻣﯿﺸﻮد.. وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﮐﺎﻓﯽ ycneiciffus D nimatiV ﻫﻢ وﻗﺘﯽ اﺳﺖ
ﮐﻪ ﻏﻠﻈﺖ 52HO(( TIV Dﺳﺮم ﺑﯿﺶ از 03 ﻧﺎﻧﻮﮔﺮم / ﻣﯿﻠﯽ ﻟﯿﺘﺮ )ﻟﯿﺘﺮ/
57 lomn( ﺑﺎﺷﺪ ../) 92 ( DNA YCNEICIFED D NIMATIV
DLFAN ﻣﻘﺎﻻت ﻣﺘﻌﺪدي در ﺧﺼﻮص ارﺗﺒﺎط ﻗﻮي ﻣﯿﺎن ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D
و ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ )8 و 9( و ﻧﯿﺰ ﻧﻘﺶ آن در ﺗﻌﺪﯾﻞ رﯾﺴﮏ ﮐﺎردﯾﻮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ
ﺷﺎﻣﻞ 2MD و NTH و ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺎردﯾﻮواﺳﮑﻮﻻر، ﻣﻨﺘﺸﺮ ﮔﺮدﯾﺪه اﺳﺖ . )
01( ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺳﯿﺴﺘﻤﺎﺗﯿﮏ اﺧﯿﺮ ﻣﻌﻠﻮم ﺷﺪ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ 52) < D)HO
lm/gn52 ﺑﺎ ﯾﮏ ﮐﺎﻫﺶ 34% رﯾﺴﮏ 2MDدر ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺳﻈﺢ <
lm/gn41 ﻫﻤﺮاه ﺑﻮده اﺳﺖ .)11( در ﻫﻤﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ درﻣﺎن ﭼﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ را ﺑﻬﺒﻮد داده اﺳﺖ . در ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺎﺑﻪ
دﯾﮕﺮ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ درﻣﺎن ﭼﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در ﻗﯿﺎس ﺑﺎ
ﭘﻼﺳﯿﻮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ را ﺑﻬﺒﻮد داده اﺳﺖ )21( . در ﺣﻤﺎﯾﺖ از ﻧﻘﺶ
ﻣﻔﯿﺪ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در MD و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﭼﻨﺪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ روي ﺣﯿﻮاﻧﺎت
ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در ﺗﺮﺷﺢ اﻧﺴﻮﻟﺒﻦ از ﺳﻠﻮل B ﭘﺎﻧﮑﺮاﺳﯽ
اﺧﺘﻼل اﯾﺠﺎد ﻣﯿﮑﻨﺪ .)31( . در ﺣﺎﻟﯽ ﮐﻪ ﺑﺮﻋﮑﺲ در ﯾﮏ ﻣﺘﺎ اآﻧﺎﻟﯿﺰ دﯾﮕﺮ
ﺗﻮﺳﻂ adieS ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ روي 70434 ﺑﯿﻤﺎر درﻣﺎن ﭼﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در
ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي از اﯾﺠﺎد دﯾﺎﺑﺖ در اﻓﺮاد ﻏﯿﺮ دﯾﺎﺑﺘﯽ و ﻧﯿﺰ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در اﻓﺮاد 2MD ﺗﺎﺛﯿﺮ واﺿﺤﯽ ﻧﺪاﺷﺖ . در ﻫﺮ ﺣﺎل ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﺨﺘﻠﻒ در
اﺛﺮ ﻫﺘﺮوژﺗﯿﺘﯽ ﺑﯿﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت و ﻧﯿﺰ ﺧﻄﺎي آزﻣﻮن و دوره ﮐﻮﺗﺎه ارزﯾﺎﺑﯽ در
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت، ﻣﺤﺪودﯾﺖ ﭘﯿﺪا ﻣﯿﮑﻨﺪ . ﯾﺎﻓﺘﻦ ارﺗﺒﺎط ﻗﻮي ﻣﯿﺎن DLFAN و ﭼﺎﻗﯽ
و ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ درﺳﺎﻟﻬﺎي اﺧﯿﺮ و ﻧﻘﺶ ﺑﺎرز وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در )DLFAN(
ﺳﺒﺐ ﺟﻠﺐ ﺗﻮﺟﻪ زﯾﺎدي ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ اﺛﺮات وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﺷﺪه اﺳﺖ . ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ اﺧﯿﺮ ﻣﺒﯿﻦ آن اﺳﺖ ﮐﻪ ﺳﻄﺢ ﭘﺎﯾﯿﻦ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﺑﺎ )DLFAN(
ارﺗﺒﺎط دارد ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ روﺷﻬﺎي ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ ﺗﺼﻮﯾﺮ ﺑﺮداري و ﺑﯿﻮﭘﺴﯽ ﻗﺎﺑﻞ
ﺷﻨﺎﺳﺎﯾﯽ اﺳﺖ . ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ ي ﻣﺘﺎ – آﻧﺎﻟﯿﺰ اﺧﯿﺮ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ )DLFAN(
درﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل 62% ﺷﺎﯾﻊ ﺗﺮ اﺳﺖ .)51(درﻣﺎن ﺑﺎ
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ درﻣﺎن آﻧﺘﯽ وﯾﺮال و ﻧﯿﺰ ﮐﺎﻫﺶ رد ﭘﯿﻮﻧﺪ ﺗﺎﺛﯿﺮ دارد .)
03 ( در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ )DLFAN( ﻣﻔﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﯾﮏ رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﮐﻠﯿﺪي
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺎ ﺗﺸﺪﯾﺪ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ و ﻟﯿﭙﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺴﯿﺘﯽ ﻫﻤﺮاه ﻣﯿﺸﻮد . در
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﺗﺠﻤﻊ اﺳﯿﺪ ﭼﺮب آزاد ﺑﺎ ﯾﮏ اﻟﻨﻬﺎب ﻣﺰﻣﻦ ﮐﺒﺪي ﺗﺪاوم ﻣﯿﺎﺑﺪ ﮐﻪ
اﻓﺰاﯾﺶ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﺷﺎﻣﻞ B1 LI ,6-LI , a-FNT, واﻓﺰاﯾﺶ
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﮐﻮﭘﻔﺮ را ﺑﺪﻧﺒﺎل دارد ﮐﻪ اﯾﻦ واﺳﻄﻪ ﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻗﺎدرﻧﺪ ﺗﻤﺎم
ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺑﺎﻓﺘﺸﻨﺎﺳﯽ HSAN را ﺷﺎﻣﻞ ﻧﮑﺮوز و آﭘﻮﭘﺘﻮز و ﮐﻤﻮﺗﺎﮐﺴﯽ
NMP و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﺳﺘﺎره اي ﮐﺒﺪي را ﺑﻮﺟﻮد آورﻧﺪ .از ﻃﺮﻓﯽ
ادﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ nitcenopida ﮐﻪ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺿﺪاﻟﺘﻬﺎﺑﯽ دارد ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه
اﺳﺖ ﮐﻪ در ﮐﺎﻫﺶ اﺳﺘﺎﺗﻮز در )DLFAN( و ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﺗﺎﺛﯿﺮ دارد
.در ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﮐﻪ در ﻣﯿﺎن ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺘﯽ ﺗﯿﭗ 2 اﯾﺮاﻧﯽ
ااﻧﺠﺎم ﺷﺪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ روزاﻧﻪ 0001 ﻣﯿﻠﯽ ﮔﺮم وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﺑﺮاي
21 ﻫﻔﺘﻪ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺑﻮدﻧﺪ واﺿﺤﺎ ادﯾﭙﻮﻧﮑﺘﯿﻦ ﺳﺮﻣﺸﺎن اﻓﺰاﯾﺶ داﺷﺖ و ﯾﮏ
ﮐﺎﻫﺶ در ﺗﺮﺷﺢ ﺳﯿﺘﻮﮐﯿﻦ 6LI و B1-LI داﺷﺘﻨﺪ .)02( در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ
ﺗﻮﺳﻂ دﮐﺘﺮ ﻣﻠﮏ زاده و ﻫﻤﮑﺎران در ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﺷﺮﯾﻌﺘﯽ ﺗﻬﺮان در ﺧﺼﻮص
ﺷﯿﻮع ﮐﯿﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ در ﻣﯿﺎن ﺑﯿﻤﺎران دﯾﺎﺑﺖ ﺗﯿﭗ 2 و ﻧﯿﺰ ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ ، 271 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ دﯾﺎﺑﺖ ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ
. از 271 ﺑﯿﻤﺎر 69 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺮ اﺳﺎس ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب داﺷﺘﻨﺪ .و
ﺳﻄﻮح IMB ,GT آﻧﻬﺎ ﺑﻄﻮر واﺿﺢ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﮔﺮوه ﻏﯿﺮ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﺑﻮد .( 82 (
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﮐﻪ ﯾﮏ رﯾﺴﮏ ﻓﺎﮐﺘﻮر ﮐﻠﯿﺪي در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰDLFAN
ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ ﺑﺎ ﺗﺸﺪﯾﺪ اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ و ﻟﯿﭙﻮﺗﻮﮐﺴﯿﺪﯾﺘﯽ و در ﻧﺘﯿﺠﻪ ، اﺳﺘﺌﺎﺗﻮز
ﮐﺒﺪي ﺣﺎﺻﻠﻪ از ﺗﺠﻤﻊ اﺳﯿﺪ ﭼﺮب آزاد، ﺑﺎ ﻫﭙﺎﺗﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﮐﺒﺪي ﻫﻤﺮاﻫﯽ دارد
. ) 81-71 ( واﺳﻄﻪ ﻫﺎي ﭘﯿﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ “hctiws retsam” ﻣﻮﺛﺮ در اﯾﻦ
ﭘﺮوﺳﻪ ﺑﺎ ﺗﻘﻮﯾﻨﻬﺎي ﺳﯿﺘﻮﮐﺎﯾﻨﻬﺎي ﭘﯿﺶ اﻟﺘﻬﺎﺑﯽ ﻧﻈﯿﺮ -LI .6-LI , a-FNT
B1 و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي ﮐﻮﭘﻔﺮ در ﻧﻬﺎﯾﺖ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻇﻬﻮر ﯾﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي
revil yttaf cilohoclanon htiw stneitap ni emyzne revil ni ycneicifed D nimativ fo tnemtaert eht fo tceffE ehT 0202/2/1
61/11 55820041=edoCretsam&0001=edoc_tnemucodbew?noitca.daol/tnemucodbew/ri.ca.smuq.src
ﻫﯿﺴﺘﻮﻟﻮژﯾﮑﯽ HSAN ﺷﺎﻣﻞ ﮐﻤﻮﺗﺎﮐﺴﯽ ﻧﻮﺗﺮوﻓﯿﻠﻬﺎ ،و ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻠﻮﻟﻬﺎي
ﺳﺘﺎره اي ﮐﺒﺪ ) sllec etallets citapeh ( ﻣﯿﺸﻮد .(91( درﻣﺮاﺣﻞ
اﻧﺘﻬﺎﯾﯽ DLFAN، ﻓﯿﺒﺮوزرﯾﻮي ﮐﻪ درواﻗﻊ ﻗﻮي ﺗﺮﯾﻦ ﻋﺎﻣﻞ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮐﻨﻨﺪه
ﻣﻮرﺗﺎﻟﯿﺘﻪ ﻣﯿﺒﺎﺷﺪ ، ﺑﺎ ﺗﺠﻤﻊ و رﺳﻮب اﮐﺴﺘﺮاﺳﻠﻮﻻر ﻣﺎﺗﺮﯾﮑﺲ ) MCE ( و
ﺗﺨﺮﯾﺐ ﺳﺎﺧﺘﺎر ﻧﺮﻣﺎل ﮐﺒﺪي در ﻧﺘﯿﺠﻪ ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺳﯿﻮن ﺳﻠﻮﻟﯽ و رﺳﻮب ﮐﻼژن
ﺗﯿﭗ ﯾﮏ ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ ﻣﯿﮑﻨﺪ .)22 ( ﺗﺎﮐﻨﻮن ﺟﺮاﺣﯽ ﯾﺎ درﻣﺎن داروﯾﯽ ﻣﻨﺎﺳﺐ
ﺧﺎﺻﯽ، در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ، ﺑﻪ ﻃﻮر ﻋﻤﻮﻣﯽ ﭘﺬﯾﺮﻓﺘﻪ
ﻧﺸﺪه اﺳﺖ. ﻣﻮارد ﭘﯿﺸﻨﻬﺎدي ﻏﯿﺮ از ﺟﺮاﺣﯽ در درﻣﺎن ﺷﺎﻣﻞ :. 1( ﺗﻐﯿﯿﺮ ﺳﺒﮏ
زﻧﺪﮔﯽ ) رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ و ورزش ( ﺟﻬﺖ ﮐﺎﻫﺶ وزن 2( درﻣﺎن داروﯾﯽ ﮐﻪ
ﺷﺎﻣﻞ ﻣﻮارد زﯾﺮ اﺳﺖ:دارو ﻫﺎي ﮐﺎﻫﺶ دﻫﻨﺪه وزن- ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻮراﮐﯽ ﮐﺎﻫﺶ
دﻫﻨﺪه ﻗﻨﺪ ﺧﻮن - nitatS ﻫﺎ ، وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ E و درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﺑﺎ
ﺧﻮاص آﻧﺘﯽ اﮐﺴﯿﺪان و آﻧﺘﯽ ﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺗﯿﻮ و ﺗﻨﻈﯿﻢ ﺳﯿﺴﺘﻢ اﯾﻤﻨﯽ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D،
ﮐﻪ اﺧﯿﺮا ﻣﻮرد ﺗﻮﺟﻪ ﻣﺤﻘﻘﯿﻦ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﯾﻦ ﮐﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ
اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ در ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﺑﺎزي ﻣﯽ¬ﮐﻨﺪ،
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت زﯾﺎدي ﻣﺼﺮف ﺣﺴﺎس ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ را ﺑﻪ ﻋﻨﻮان درﻣﺎن
اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﺑﺮاي اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ارزﯾﺎﺑﯽ ﮐﺮده اﻧﺪ. ﺑﯿﮕﻮآﻧﯿﺪ ﻫﺎ از ﻗﺒﯿﻞ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ و
ﺗﯿﺎزوﻟﯿﺪون ﻫﺎ دو ﮔﺮوه از ﺣﺴﺎس ﮐﻨﻨﺪه ﻫﺎي اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﮐﻪ در اﻧﺴﺎن
ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﻧﺪ)13(. ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﺗﺄﺛﯿﺮ ﺣﺴﺎس ﮐﻨﻨﺪﮔﯽ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ
ﺧﻮد را از ﻃﺮﯾﻖ ﻓﻌﺎل ﮐﺮدن ﻣﺴﯿﺮ '5 آدﻧﻮزﯾﻦ ﻣﻮﻧﻮﻓﺴﻔﺎت –ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﮐﯿﻨﺎز
ﻓﻌﺎل ﺷﺪه اﻋﻤﺎل ﻣﯽ¬ﮐﻨﺪ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﮐﺎﺗﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ ﮔﻠﻮﮐﺰ و ﻟﯿﭙﯿﺪ
ﻣﯽ¬ﺷﻮد. در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ ﭼﺮب، ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ اﺑﺘﺪا ﺑﺮ روي ﻣﻮش
آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ، ﻣﺪل ﺣﯿﻮاﻧﯽ اﺳﺘﺌﺎﺗﻮرﯾﺲ ﮐﺒﺪي، آزﻣﺎﯾﺶ ﺷﺪ و ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪ
ﮐﻪ ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻫﭙﺎﺗﻮﻣﮕﺎﻟﯽ، اﺳﺘﺌﺎﺗﻮزﯾﺲ و ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري ﻫﺎي آﻻﻧﯿﻦ
ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮازTLA(( را از ﻃﺮﯾﻖ ﮐﺎﻫﺶ ﺑﯿﺎن ﻓﺎﮐﺘﻮر ﻧﮑﺮوز ﺗﻮﻣﻮر)α-FNT(
ﺑﻬﺒﻮد ﻣﯽ¬دﻫﺪ ﮐﻪ ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﺗﺠﻤﻊ ﭼﺮﺑﯽ ﻣﯽ¬ﺷﻮد)23(.
اورﺳﻮدﮐﺴﯽ ﮐﻮﻟﯿﮏ اﺳﯿﺪ))ADCU ﯾﮏ اﺳﯿﺪ ﺻﻔﺮاوي ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ اﺳﺖ ﮐﻪ% 3-
1.0 اﺳﯿﺪ ﺻﻔﺮاوي را در اﻧﺴﺎن ﺗﺸﮑﯿﻞ ﻣﯽ دﻫﺪ. اﺛﺮ ﻣﺜﺒﺖ اورﺳﻮدﮐﺴﯽ
ﮐﻮﻟﯿﮏ اﺳﯿﺪ در ﺗﺮﻣﯿﻢ ﺑﻪ دﻧﺒﺎل ﺑﺮش ﮐﺒﺪي ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ، اﻣﺎ ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ
دﻗﯿﻖ آن ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ. ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﺷﺪه اﺳﺖ ﮐﻪ اﯾﻦ اﺛﺮ ﯾﮏ اﺛﺮﺳﺮﮐﻮب
ﮐﻨﻨﺪه¬ي اﯾﻤﻨﯽ از ﻗﺒﯿﻞ ﻣﻬﺎر ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﮐﺸﻨﺪه-ي ﻃﺒﯿﻌﯽ اﺳﺖ و
اﯾﻦ اﺛﺮ اورﺳﻮدﮐﺴﯽ ﮐﻮﻟﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﻣﯽ¬ﺗﻮاﻧﺪ از ﻃﺮﯾﻖ واﮔﻮﺗﻮﻣﯽ ﺷﺎﺧﻪ¬ي
ﮐﺒﺪي ﺑﻠﻮﮐﻪ ﺷﻮد. ﺑﻪ ﻋﻼوه اورﺳﻮدﮐﺴﯽ ﮐﻮﻟﯿﮏ اﺳﯿﺪ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ داروﯾﯽ
در ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪه اﺳﺖ. در ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب، ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ
ﻫﭙﺎﺗﻮﺳﯿﺖ ﻫﺎ ﺑﻪ اﺳﯿﺪ ﻫﺎي ﺻﻔﺮاوي آﺑﮕﺮﯾﺰ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽ¬ﯾﺎﺑﺪ و اﯾﻦ اﺳﯿﺪ
ﻫﺎي ﺻﻔﺮاوي در اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﺷﺮﮐﺖ ﻣﯽ¬ﮐﻨﻨﺪ. اورﺳﻮدﮐﺴﯽ ﮐﻮﻟﯿﮏ
اﺳﯿﺪ اﯾﻦ اﺛﺮ را از ﻃﺮﯾﻖ ﺧﻮاص آﺑﺪوﺳﺖ ﺧﻮد ﮐﺎﻫﺶ ﻣﯽ¬دﻫﺪ)33(. از آن
ﺣﯿﺚ ﮐﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و اﺳﺘﺮس اﮐﺴﯿﺪاﺗﯿﻮ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﮐﻠﯿﺪي ﺑﺎ آﺳﯿﺐ
ﮐﺒﺪي ﺑﯿﻤﺎران DLFAN ﻣﺮﺗﺒﻂ ﻫﺴﺘﻨﺪ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ اﯾﻦ دو ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻫﺪﻓﯽ
ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻪ ﺟﻬﺖ درﻣﺎن در اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﺑﻪ ﮐﺎر ﻣﯽ رود. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ
ﺳﺎﯾﻨﺎل در ﺳﺎل 0102 ﻣﻨﺘﺸﺮ ﮐﺮد ﺑﻪ اﺛﺮ ﺑﺨﺸﯽ و ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ،E nimatiV
enazatilgorP و ﭘﻼﺳﺒﻮ ﭘﺮداﺧﺖ و درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻪ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ E ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ
ﭘﻼﺳﺒﻮ در درﻣﺎن اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ DLFAN ﺑﺪون دﯾﺎﺑﺖ ﺑﺮﺗﺮ اﺳﺖ وﻟﯽ
ﻣﻨﻔﻌﺘﯽ ﺑﺮاي enazatilgorP ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﭘﻼﺳﺒﻮ در ﻧﺘﺎﯾﺞ اوﻟﯿﻪ دﯾﺪه ﻧﺸﺪ.
ﺣﺎل آﻧﮑﻪ در ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ ﺑﻪ ﻧﺤﻮي ﻣﻌﻨﺎدار ﻣﻔﯿﺪ واﻗﻊ ﺷﺪه ﺑﻮد)43(. ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت
ﮐﻨﻮﻧﯽ در ﻣﺠﻤﻮع اﺷﺎره ﺑﺮ ﻧﻘﺶ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي از ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ
DLFAN دارﻧﺪ .ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﮐﺎرآزﻣﺎﯾﯽ ﻫﺎي ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ ﮐﻪ ﻧﻘﺶ درﻣﺎن ﺟﺎﯾﮕﺰﯾﻨﯽ
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D در ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ DLFAN را ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﻣﯿﺪﻫﻨﺪ ﻣﻔﯿﺪ ﺧﻮاﻫﻨﺪ
ﺑﻮد . ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﻄﺎﻟﺐ ﻓﻮق اﻟﺬﮐﺮ و ﻫﻤﭽﻨﯿﻦ در ﻧﻈﺮ داﺷﺘﻦ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﮐﻪ
ﻣﯿﺰان ﻧﺎﺧﻮﺷﯽ و ﻣﺮگ ﻣﯿﺮ در ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ DLFAN اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ
اﺳﺖ)53( ﺷﺎﯾﺪ ﺑﺘﻮان ﺑﺎ ﯾﺎﻓﺘﻦ روش ﻫﺎي درﻣﺎﻧﯽ ﮐﺎرآﻣﺪﺗﺮ از ﺑﺮوز و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ
اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺟﻠﻮﮔﯿﺮي ﻧﻤﻮد. از اﯾﻦ ﺣﯿﺚ ﻫﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺗﺎﺛﯿﺮ
درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦD در ﺑﻬﺒﻮد آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب
revil yttaf cilohoclanon htiw stneitap ni emyzne revil ni ycneicifed D nimativ fo tnemtaert eht fo tceffE ehT 0202/2/1
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ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﺗﺤﺖ ﺑﺮﻧﺎﻣﻪ رژﯾﻢ ﻏﺬاﯾﯽ ﻣﯽ ﺑﺎﺷﺪ ﺗﺎ ﺷﺎﯾﺪ ﺑﺎ ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﺘﺎﯾﺞ اﺛﺮات
اﯾﻦ دارو ﺑﺮ روي ﺑﯿﻤﺎري ﺑﯿﻤﺎري DLFAN ، ﺑﺘﻮاﻧﯿﻢ در ﺟﻬﺖ ﭘﯿﺸﮕﯿﺮي و ﯾﺎ
درﻣﺎن ﻣﻮﺛﺮﺗﺮ اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﮔﺎﻣﯽ ﺑﺮدارﯾﻢ . ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﺘﻮن : در ﺧﺼﻮص ﺗﺎﺛﯿﺮ
درﻣﺎن ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦD در ﺑﻬﺒﻮد آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎري ﮐﺒﺪ ﭼﺮب
ﻏﯿﺮ اﻟﮑﻠﯽ ﻣﯽ ﺗﻮان ﺑﻪ ﻣﻮارد زﯾﺮ اﺷﺎره ﮐﺮد. -52 woL
yltnednepedni si level D nimativyxordyh
706 esaesid revil yttaf cilohocla htiw detaicossa
ﺑﯿﻤﺎر DLFAN ﮐﻪ ﺑﺼﻮرت راﻧﺪوم از ﻧﻈﺮﺳﻦ ، ﺟﻨﺲ ، ﻧﮋاد و ﻓﺼﻞ اﻧﺪازه
ﮔﯿﺮي ﺑﺎ ﯾﮑﺪﯾﮕﺮ ﯾﮑﺴﺎن- hctaM -ﺑﻮدﻧﺪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ . ﻫﺪف
از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻦ ﺑﻮد ﮐﻪ آﯾﺎ ﺑﯿﻦ ﺳﻄﻮح 52-D nimativyxordyh و
ﻣﯿﺰان اﻓﺰاﯾﺶ ﺷﯿﻮع DLFAN ) ﮐﻪ از ﻃﺮﯾﻖ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده
ﺷﺪه ﺑﻮد و از ﻧﻈﺮ IMB و MD و ﺑﯿﻤﺎري زﻣﯿﻨﻪ اي ﮐﻠﯿﻮي و ﮐﺒﺪي ارزﯾﺎﺑﯽ
ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ ( ارﺗﺒﺎﻃﯽ وﺟﻮد دارد ؟. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ ﮐﻪ 52-
D nimativyxordyh ﻧﺎﮐﺎﻓﯽ )etauqedanI ( ﺻﻮرت ﺗﺼﺎﻋﺪي
ﻣﯿﺰان وﻗﻮع DLFAN را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺪﻫﺪ و ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﯾﻨﮕﻮﻧﻪ ﺑﻮده اﺳﺖ :
در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل ، ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ DLFAN ﺑﺼﻮرت ﺑﺎرزي )
yltnacifingis ( ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﯽ 52 )D)HO ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺗﺮي دارﻧﺪ ﮐﻪ ﻣﻄﺮح
ﮐﻨﻨﺪه اﯾﻦ اﺳﺖ ﮐﻪ ﺳﻄﻮح ﭘﺎﯾﯿﻦ 52 )D)HO ﻣﯿﺘﻮاﻧﺪ در اﯾﺠﺎد و ﭘﯿﺸﺮﻓﺖ
DLFAN ﻧﻘﺶ داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ ./ 12( ( 2- noitaicossa gnortS
esaesid revil yttaf cilohocla non neewteb
na ni slevel D nimativ )HO(52 wol dna )DLFAN(
revil mures lamron htiw noitalupop tluda
262 .semyzne ﺑﯿﻤﺎر ﮐﻪ ﺟﻬﺖ ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﺑﻪ ﮐﻠﻨﯿﮏ دﯾﺎﺑﺖ و
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ارﺟﺎع ﻣﯿﺸﺪﻧﺪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ . DLFAN ﺑﺎ
اوﻟﺘﺮاﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺗﺸﺨﯿﺺ داده ﻣﯿﺸﺪ و ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ﻣﻄﺎﺑﻖ ﺑﺎ
ﮐﺮاﯾﺘﺮﯾﺎﻫﺎي loretselohC lanoitaN fo tropeR drihT
lenaP tnemtaerT tludA/margorP noitacudE
IIIPTA/PECN(( ﺗﻌﺮﯾﻒ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﺗﻮﺳﻂ
AMOH( tnemssessA ledoM sisatsoemoH( ارزﯾﺎﺑﯽ
ﻣﯿﺸﺪ . . xednI-reviL-yttaF ﺗﻌﯿﯿﻦ ﻣﯿﺸﺪ و ﻧﯿﺰ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ 52
)D)HO ﺑﺎ ﻣﺘﺪ ﮐﻠﺮ ﻣﺘﺮﯾﮏ cirtemiroloc اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﻣﯿﺸﺪ ./از 262
ﻓﺮد ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ ﺳﻮﻧﻮﮔﺮاﻓﯽ ﺷﮑﻤﯽ ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ اوﻟﯿﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ
ﺑﻮدﻧﺪ 261 ﻧﻔﺮ DLFAN داﺷﺘﻨﺪ و 001 ﻧﻔﺮ آﻧﻬﺎ DLFAN ﯾﺎ ﺳﺎﯾﺮ
ﺑﯿﻤﺎرﯾﻬﺎي ﮐﺒﺪي ﻧﺪاﺷﺘﻨﺪ . ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﮐﺮد ﺑﯿﻤﺎران DLFAN
ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﯽ 52 )D)HO ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺗﺮي در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﮐﻨﺘﺮل noN
DLFAN ﮐﻪ ﺳﻄﻮح 52 )D)HO آﻧﻬﺎ ﺑﺎﻻي 02 m/gn ﺑﻮد ، داﺷﺘﻨﺪ .
ﻧﺘﯿﺠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺸﺨﺺ ﮐﺮد ﮐﻤﺒﻮد وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D ﻣﺴﺘﻘﻞ از ﺑﯿﻤﺎري ﺳﻨﺪرم
ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﮏ ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و ﺑﯿﻤﺎري دﯾﺎﺑﺖ ، ﺑﺎ DLFAN ارﺗﺒﺎط دارد
./) 22 ( . secuder noitatnemelppus D nimatiV
3 - nemow naisA htuoS ni ecnatsiser nilusni
tnatsiser nilusni era ohw dnalaeZ weN ni gnivil
, dezimodnar a – tneicifed D nimativ dna
lairt dellortnoc-obecalp در ﯾﮏ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻪ در ﻣﻮرد ﺗﺎﺛﯿﺮ
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D روي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ در ﻧﯿﻮزﻟﻨﺪ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 18 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ . ﺑﻪ 24 ﺑﯿﻤﺎر روزاﻧﻪ 0004 UI
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ D و ﺑﻪ 93 ﺑﯿﻤﺎر ﻫﻢ ﺑﺮاي 6 ﻣﺎه ﭘﻼﺳﺒﻮ ﺗﺠﻮﯾﺰ ﺷﺪ . اﯾﻦ اﻓﺮاد ﺳﻄﺢ
وﯾﺘﺎﻣﯿﻦD ﮐﻤﺘﺮ از 05 til/lomn داﺷﺘﻨﺪ . در ﭘﺎﯾﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ و ﺳﻄﺢ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ
52)D )HO ﻣﻮرد ارزﯾﺎﺑﯽ ﻣﺠﺪد ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ . ﮐﻪ ﺑﻄﻮر ﺑﺎرزي ذر ﮔﺮوه
درﯾﺎﻓﺖ ﮐﻨﻨﺪه وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ ﺣﺴﺎﺳﯿﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و RI-AMOH ﺑﻬﺒﻮد ﯾﺎﻓﺘﻪ
ﺑﻮد و ﺳﻄﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﮐﺎﻫﺶ ﯾﺎﻓﻨﻪ ﺑﻮد و ﺑﻬﺘﺮﯾﻦ ﺷﺮاﯾﻂ وﻗﺘﯽ ﺑﻮد ﮐﻪ
ﺳﻄﺢ وﯾﺘﺎﻣﯿﻦ 52)D )HO ﺑﻪ ﺑﺰرﮔﺘﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوي 08 رﺳﯿﺪه ﺑﻮد ./) 32 ( 4
-آﻗﺎي دﮐﺘﺮ ﺣﺎﺟﯽ آﻗﺎ ﻣﺤﻤﺪي و ﻫﻤﮑﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل 2102 ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي را ﺑﻪ
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ﭼﺎپ رﺳﺎﻧﺪﻧﺪ ﮐﻪ ﺑﺮ روي 66 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ DLFAN اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ ﺗﺎ اﺛﺮ
ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ، ﭘﯿﻮﮔﻠﯿﺘﺎزون و ﺳﯿﻠﯿﻤﺎرﯾﻦ را ﺑﺮ روي درﻣﺎن اﯾﻦ ﺑﯿﻤﺎري ﺑﺮرﺳﯽ
ﮐﻨﻨﺪ. ﺑﯿﻤﺎران در ﺳﻪ ﮔﺮوه 22 ﻧﻔﺮه ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ و ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎي وزن، SBF،
ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﭼﺮﺑﯽ، TLA ،TSA ،IMB و ﺳﻄﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ ﻗﺒﻞ و ﺑﻌﺪ از ﻣﺪاﺧﻠﻪ،
ﺑﻌﺪ از ﻫﺸﺖ ﻫﻔﺘﻪ ﭘﯿﮕﯿﺮي، اﻧﺪازه ﮔﯿﺮي ﺷﺪﻧﺪ. ﻗﺒﻞ از درﻣﺎن ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﺎداري
ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﻫﺎ در ﻫﯿﭻ ﯾﮏ از ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎ از ﺟﻤﻠﻪ اﯾﻨﺪﮐﺲ sisatsoemoH
AMOH( tnemssessA ledoM( ﺑﺮاي ﻣﻘﺎوﻣﺖ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ، وﺟﻮد
ﻧﺪاﺷﺖ. ﺑﻌﺪ از درﻣﺎن، ﯾﮏ ﮐﺎﻫﺶ ﻣﻌﻨﯽ داري در ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻣﯿﺰان SBF،
ﭘﺮوﻓﺎﯾﻞ ﻟﯿﭙﯿﺪ، TLA ،TSA، ﺳﻄﺢ اﻧﺴﻮﻟﯿﻦ و اﯾﻨﺪﮐﺲ AMOH دﯾﺪه ﺷﺪ.
ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﮐﻪ ﺗﻐﯿﯿﺮات TSA و TLA در ﮔﺮوه ﺳﯿﻠﯿﻤﺎرﯾﻦ ﺑﯿﺸﺘﺮ از
ﮔﺮوه ﻫﺎي دﯾﮕﺮ ﺑﻮده و ﺗﻔﺎوت ﻫﺎ ﺑﯿﻦ ﮔﺮوه ﺳﯿﻠﯿﻤﺎرﯾﻦ و ﻣﺘﻔﻮرﻣﯿﻦ ﻣﻌﻨﯽ دار
ﺑﻮد )42(. - ni tcartxE tooR ecirociL fo ycaciffE ehT
‐noN ni seitivitcA esanimasnarT gnisaerceD
5 esaesiD reviL yttaF cilohocla - در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اي ﮐﻪ ﺗﻮﺳﻂ
آﻗﺎي دﮐﺘﺮ ﺣﺎﺟﯽ آﻗﺎﻣﺤﻤﺪي و ﻫﻤﮑﺎران در ﻣﻮرد ﺗﺎﺛﯿﺮ رﯾﺸﻪ ﻟﯿﮑﻮرﯾﮏ در
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